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Reakcje nadwrażliwości
i desensytyzacja na leki w onkologii
Drug hypersensitivity reactions and desensitization in oncology
STRESZCZENIE
Objawy nadwrażliwości na leki przeciwnowotworowe obejmują świąd, rumień, zaczerwienienie twarzy,
gorączkę, tachykardię, duszność, osutki skórne, ból głowy, osłabienie, wymioty, uczucie pieczenia, za-
wroty głowy i obrzęk. W prewencji stosuje się leki przeciwhistaminowe, steroidy, a także zwalnia się szyb-
kość podawania leku. Chociaż liczba raportowanych reakcji nadwrażliwości na leki przeciwnowotworowe
jest niewielka, to leki alternatywne są zwykle mniej skuteczne lub kosztowniejsze. U pacjentów, którzy
przebyli ciężkie reakcje nadwrażliwości, szybka desensytyzacja umożliwia zastosowanie optymalnego
leczenia pierwszego wyboru z powodu pierwotnej choroby nowotworowej lub jej nawrotu. Czasową kli-
niczną tolerancję uzyskuje się dzięki podawaniu małych, stopniowo wzrastających dawek leku podejrza-
nego o wywołanie reakcji nadwrażliwości. Dotychczas protokoły desensytyzacji opisano dla taksanów,
platynowców, doksorubicyny i innych leków przeciwnowotworowych.
Słowa kluczowe: nadwrażliwość na leki, desensytyzacja, leki przeciwnowotworowe
ABSTRACT
Symptoms of hypersensitivity reactions to antineoplastic agents include pruritus, erythema, facial flushing,
fever, tachycardia, dyspnea, rash/hives, headache, chills, weakness, vomiting, burning sensations, dizzi-
ness, and edema. Prevention consists of histamine receptor antagonists, steroids and slowing down the
infusion rate. Although the reported incidence of hypersensitivity reactions to antineoplastic agents is con-
sidered to be low, alternative treatment is usually less effective or hardly available, because of high costs.
Rapid desensitization allows patients, who experienced severe hypersensitivity reactions to receive effec-
tive first-line therapy for their primary or recurrent cancer. Temporary clinical tolerance is achieved by
administering small incremental doses of drug suspected to induce hypersensitivity reaction. So far, de-
sensitization protocols have been described for taxens, platins, doxorubicin and other antineoplastic agents.
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Wprowadzenie
Zjawisko nadwrażliwości na leki pojawiło się i na-
rasta wraz z rozwojem farmakoterapii. Najczęściej do-
tyczy leków powszechnie stosowanych — antybiotyków
i niesteroidowych leków przeciwzapalnych. Jednak
większość substancji stosowanych w lecznictwie, po-
cząwszy od środków kontrastowych, poprzez różnorod-
ne leki stosowane miejscowo, aż do preparatów onko-
logicznych, może po podaniu wywołać reakcję nadwraż-
liwości. Definiuje się ją jako niepożądaną reakcję po-
lekową, która jest trudna do przewidzenia i występuje
tylko u podatnych na nią chorych. Może mieć charak-
ter alergii lub nadwrażliwości niealergicznej — okre-
ślanej także mianem pseudoalergii lub idiosynkrazji.
Zwykle manifestuje się zmianami skórnymi, takimi jak
osutki plamisto-grudkowe, rumienie, pokrzywki, ale
może powodować szerokie spektrum objawów układo-
wych i narządowych, do zgonu w przebiegu wstrząsu
anafilaktycznego włącznie [1].
Reakcje nadwrażliwości opisano dla większości le-
ków stosowanych w chemioterapii [2]. Coraz większa
liczba reakcji nadwrażliwości jest spowodowana ro-
snącą liczbą chorych eksponowanych na wiele kolej-
nych serii leku. Obawa przed wystąpieniem ciężkiej
reakcji nadwrażliwości podczas reekspozycji na podej-
rzany lek ogranicza jego zastosowanie u danego cho-
rego. Alternatywna terapia jest natomiast z reguły droż-
sza lub mniej skuteczna z powodu ograniczonej wrażli-
wości guza.
Desensytyzacja na lek polega na indukcji czasowej
tolerancji na antygeny lekowe poprzez wprowadzanie
ich w stopniowo wzrastających dawkach. Pozwala to na
podanie pacjentom preparatu, po którym wystąpiły
u nich wcześniej reakcje nadwrażliwości. Pełna dawka
terapeutyczna może być osiągnięta w stosunkowo krót-
kim czasie, zwykle 4–12 godzin, w odróżnieniu od
ochronnych szczepień przeciwbakteryjnych albo swo-
istej immunoterapii alergenowej, kiedy pełny efekt
immunoprotekcji lub immunotolerancji rozwija się
w ciągu tygodni, a nawet miesięcy. Dotychczas z powo-
dzeniem zastosowano w praktyce klinicznej kilka pro-
tokołów szybkiej desensytyzacji, jednak nadal w pełni
nie poznano mechanizmów komórkowych i molekular-
nych indukujących czasową tolerancję na lek [3, 4].
Mechanizmy hamowania reaktywności mastocytów
i bazofilów są słabo poznane. Sugeruje się, że subopty-
malne dawki leku mogą indukować internalizację ko-
mórkową receptorów wiążących antygen, redukując ich
liczbę na powierzchni komórki. Sprawia to, że komór-
ki stają się areaktywne na antygen, ale odpowiadają na
inne bodźce stymulujące. Wykazano, że białko prze-
kaźnik sygnału i aktywator transkrypcji 6 (STAT6, si-
gnal transducers and activator of transcription 6), odpo-
wiedzialne za transkrypcję interleukin (IL, interlukine):
IL-4 i IL-13, odgrywa istotną rolę w procesie desensy-
tyzacji: mastocyty z obniżonym stężeniem STAT6 są
zdolne do uwalniania mediatorów podczas wczesnej
fazy IgE-zależnej aktywacji, jednak nie uwalniają póź-
nych cytokin, takich jak czynnik martwicy nowotworu
alfa (TNF-alfa, tumor necrosis factor alpha) i IL-6 i nie
poddają się desensytyzacji na antygen [10].
Mechanizmy nadwrażliwości
polekowej
Reakcje anafilaktyczne
(reakcje nadwrażliwości typu I, IgE-zależne)
Reakcja anafilaktyczna jest zespołem powtarzal-
nych objawów IgE-zależnej alergii wywołanych powta-
rzalną ekspozycją na substancję, w dawce dobrze tole-
rowanej przez osoby zdrowe. Indukowane lekami re-
akcje nadwrażliwości typu I są powodowane uwolnie-
niem mediatorów z mastocytów lub bazofilów opłasz-
czonych przez alergenowo-swoiste IgE. Biorą w nich
udział aminy wazoaktywne, jak histamina oraz enzymy
proteolityczne (tryptaza) i mediatory prozapalne (pro-
staglandyny i leukotrieny). Wiązanie IgE przez anty-
gen lekowy może prowadzić do ograniczonych reakcji
skórnych (rumień, świąd, pokrzywka, obrzęk) lub wie-
lonarządowych reakcji systemowych (kichanie, kaszel,
obturacja nosa, duszność, ból brzucha, biegunka i wy-
mioty) z niedociśnieniem. Reakcja rozwija się zwykle
w ciągu kilku minut od ekspozycji. U silnie uczulonych
osób minimalna ilość leku może indukować ciężkie
objawy, do uogólnionej anafilaksji i zgonu włącznie.
Antygen lekowy uczula pacjenta po wielokrotnym po-
daniu, a powtarzana ekspozycja jest potrzebna do wy-
tworzenia alergenowo-swoistych IgE [5].
Wśród leków stosowanych w chemioterapii prepa-
raty karboplatyny, cisplatyny i oksaliplatyny mogą in-
dukować produkcję IgE i uczulenie, potwierdzane te-
stami skórnymi. U pacjentów z reakcjami nadwrażli-
wości na karboplatynę w 80–90% wynik testów skór-
nych jest dodatni. Prawdopodobieństwo ciężkiej reak-
cji nadwrażliwości jest zatem u takich chorych wysokie
i ponowne podanie leku nie jest u nich bezpieczne [6].
Z kolei w populacji pacjentek, które otrzymały ponad
6 kursów karboplatyny z powodu nawrotu raka jajni-
ka, tylko u 1,5% z ujemnymi wynikami testów skórnych
obserwowano reakcje nadwrażliwości na lek, co wska-
zuje na niski odsetek fałszywie ujemnych testów [7].
Reakcje anafilaktoidalne
Reakcje anafilaktoidalne, w odróżnieniu od reak-
cji anafilaktycznych, mogą być indukowane przez an-
tygeny lekowe już po pierwszej ekspozycji, bez wcze-
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śniejszego uczulenia. Ich objawy są analogiczne do re-
akcji alergicznych i są efektem uwolnienia mediatorów
z mastocytów w mechanizmach niezależnych od IgE.
Wyniki testów skórnych są w tych przypadkach nega-
tywne. Reakcje anafilaktyczne i anafilaktoidalne są
również określane pojęciem anafilaksji alergicznej i nie-
alergicznej. W ciągu kilku minut po pierwszej ekspo-
zycji na taksany u pacjenta z ujemnymi wynikami te-
stów skórnych mogą wystąpić ciężkie objawy nadwraż-
liwości z zapaścią sercowo-naczyniową. Mechanizmy tej
reakcji, poza bezpośrednim uwalnianiem mediatorów
z mastocytów, obejmują aktywację układu dopełniacza
przez kremofor używany jako rozcieńczalnik leku. Ob-
jawy reakcji anafilaktoidalnych odpowiadają na lecze-
nie adrenaliną i antyhistaminikami, co wskazuje, że są
powodowane przez te same mechanizmy efektorowe
co reakcje anafilaktyczne [5, 6, 8].
Ogólne zasady desensytyzacji
Celem szybkiej desensytyzacji jest indukcja toleran-
cji leku, przy małych lub w ogóle niewystępujących dzia-
łaniach niepożądanych podczas podnoszenia dawki do
dawki terapeutycznej. Dawka początkowa jest od 10
do 10 000 razy niższa od dawki docelowej. Kolejne,
zwiększane dawki podaje się co 15–30 minut lub we
wlewie dożylnym o stopniowo zwiększanym przepływie,
aż do osiągnięcia dawki docelowej. Protokoły desensy-
tyzacji dla leków onkologicznych opracowano na pod-
stawie doświadczeń klinicznych oraz wcześniej stoso-
wanych protokołów desensytyzacji na antybiotyki [9].
W standardowym protokole desensytyzacji (tab. 1)
stosuje się trzy dawki leku, różniące się o jeden rząd
wielkości: A = X/100, B = X/10, C = X – Y), gdzie X
oznacza ilość leku zależną od indywidualnych wskazań
pacjenta, a Y to kumulacyjna dawka podana podczas
wlewu roztworów zawierających dawki A i B. Każda
z dawek rozpuszczana jest w 250 ml roztworu płynu izo-
tonicznego, na przykład 5-procentowym roztworze glu-
kozy. W ten sposób otrzymywane są trzy stężenia leku.
Desensytyzację rozpoczyna się od najmniejszego stę-
żenia (A), podając lek w czterech kolejnych 15-minu-
towych etapach we wlewie o odpowiednio zwiększanej
szybkości przepływu: 2 ml/h, 5 ml/h, 10 ml/h, 20 ml/h.
Stężenie B jest również podawane w czterech 15-mi-
nutowych etapach we wlewie o kolejno zwiększanej
szybkości przepływu: 5 ml/h, 10 ml/h, 20 ml/h, 40 ml/h.
Najwyższe stężenie (C) jest podawane w trzech 15-mi-
nutowych etapach z szybkością przepływu odpowied-
nio: 10 ml/h, 20 ml/h, 40 ml/h oraz ostatnim, najdłużej
trwającym etapie, w którym dostarczana jest pozostała
część założonej dawki całkowitej. Szybkość przepływu
i czas trwania ostatniego etapu wynoszą odpowiednio
75 ml/h i 186 min. W tabeli 1 przedstawiono opisany
protokół dla przykładowej dawki 100 mg leku, uwzględ-
niono dawki podawane w poszczególnych etapach oraz
odpowiadające im dawki kumulacyjne. W tym przypad-
Tabela 1. Protokół desensytyzacji w trybie hospitalizacji (100 mg leku)
Table 1. Inpatient desensitization protocol (100 mg)
Stężenie Szybkość Czas Dawka Dawka kumulacyjna
[ml/h] [min] [mg] [mg]
1 A 2 15 0,002 0,002
2 A 5 15 0,005 0,007
3 A 10 15 0,010 0,017
4 A 20 15 0,020 0,037
5 B 5 15 0,050 0,087
6 B 10 15 0,100 0,187
7 B 20 15 0,200 0,387
8 B 40 15 0,400 0,787
9 C 10 15 0,993 1,780
10 C 20 15 1,985 3,765
11 C 40 15 3,970 7,735
12 C 75 186 92,265 100,000
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ku należałoby użyć: roztworu A o stężeniu 0,004 mg/
ml (1mg w 250 ml), roztworu B o stężeniu 0,04 mg/ml
(10 mg w 250 ml) i roztworu C o stężeniu 0,397 mg/ml
(100 mg–0,787 mg = 99,213 mg w 250 ml).
Dawka docelowa zostaje zatem osiągnięta w cią-
gu niespełna 6 godzin (351 minut). Należy zwrócić
uwagę, że ilość leku użyta do przygotowania roztwo-
rów jest większa od ostatecznie podawanej dawki leku,
bowiem roztwory o stężeniach A i B nie są podawane
w całości [6].
Podczas pierwszej desensytyzacji ze względów bez-
pieczeństwa pacjenci są hospitalizowani na oddziałach
intensywnego nadzoru, gdzie opiekę nad chorym spra-
wuje pielęgniarka przeszkolona w stosowaniu proto-
kołu i rozpoznawaniu wczesnych objawów reakcji nad-
wrażliwości i anafilaksji. Na 20 minut przed rozpoczę-
ciem desensytyzacji zaleca się podanie hydroksyzyny
(25 mg doustnie), famotydyny (20 mg dożylnie) lub ra-
nitydyny (50 mg dożylnie) oraz lorazepamu w razie lęku
zgłaszanego przez pacjenta, zaś przy leczeniu paklitak-
selem — 20 mg deksametazonu rano w dniu desensy-
tyzacji i poprzedniego wieczora. Jeśli pacjent stosuje
leki b-adrenolityczne, należy je czasowo odstawić na
24 godziny przed desensytyzacją. U chorych ze szcze-
gólnie wysokim ryzykiem incydentów naczyniowo-ser-
cowych i ciężkich reakcji anafilaktycznych zagrażają-
cych życiu można zastosować dodatkowy roztwór leku
o stężeniu X/1000 podawany tak jak pierwszy — wów-
czas protokół składa się z 16 etapów.
Po odbyciu pierwszej desensytyzacji na oddziale
intensywnego nadzoru wszystkie kolejne podania da-
nego leku u pacjenta przeprowadza się w warunkach
ambulatoryjnych, ale z bezpośrednim jednoosobowym
nadzorem nad chorym. Premedykacja odbywa się wte-
dy według standardowych procedur onkologicznych.
Protokół podania leku jest analogiczny do wyżej opi-
sanego za wyjątkiem mniejszej objętości roztworów A,
B i C wynoszącej po 100 ml (dla paklitakselu objętości
powinny być dostosowane tak, by nie przekroczyć stę-
żenia stwarzającego możliwość precypitacji leku).
W związku z większymi stężeniami roztworów czas po-
trzebny do podania pełnej dawki jest zredukowany do
niespełna 4 godzin.
Powyższy protokół desensytyzacji najczęściej stoso-
wano w przypadkach reakcji nadwrażliwości na platy-
nowce i taksany u chorych z rakiem jajnika, rakiem
sutka i rakiem otrzewnej [9].
Przykłady reakcji nadwrażliwości
Karboplatyna
Reakcje nadwrażliwości na karboplatynę występują
zwykle u pacjentów otrzymujących więcej niż 7 cykli
leczenia i rozwijają się częściej podczas leczenia na-
wrotów choroby nowotworowej niż przy leczeniu wstęp-
nym. Obraz kliniczny obejmuje szerokie spektrum ob-
jawów — od reakcji skórnych (rumień, świąd, pokrzyw-
ka), poprzez żołądkowo-jelitowe, do zagrażających
życiu objawów oddechowych i sercowo-naczyniowych
(skurcz oskrzeli, ból w klatce piersiowej, tachykardia,
hipotensja) [7, 11].
Przyjmuje się, że reakcje te są IgE-zależne, ponie-
waż wyniki testów skórnych punktowych i śródskór-
nych z karboplatyną w stężeniach niewywołujących
podrażnienia są dodatnie u ponad 80% reaktywnych
pacjentów. Większość reakcji rozwija się już w trak-
cie podawania leku, a faza opóźniona występuje rzad-
ko. Desensytyzację stosuje się między innyni u cho-
rych z rakiem jajnika, gruczołu sutkowego, endome-
trium, także u dzieci z guzami złośliwymi nerwu wzro-
kowego na podłożu neurofibromatozy [9, 12, 13]. Pod-
czas desensytyzacji obserwuje się łagodne reakcje
„przełamania” (poronne objawy nadwrażliwości, po-
dobne do występujących w reakcji pierwotnej, ale
o znacznie mniejszym nasileniu) u około 10% pacjen-
tów. Test skórny z karboplatyną negatywizuje się po
desensytyzacji, wskazując na hamowanie reaktywno-
ści mastocytów skóry [14].
Cisplatyna i oksaliplatyna
Krzyżowa nadwrażliwość pomiędzy karboplatyną
a cisplatyną lub oksaliplatyną jest częsta, ale nie jest
regułą. Podobnie jak w przypadku karboplatyny dodat-
nie wyniki testów skórnych z cisplatyną i oksaliplatyną
są wartościowymi predykatorami reakcji nadwrażliwo-
ści. Chociaż ciężkie reakcje anafilaktyczne przy niesku-
tecznej premedykacji mogą być powodem przerwania
leczenia oksaliplatyną, jednak możliwa jest skuteczna
desensytyzacja w tych przypadkach [15, 16].
Paklitaksel
Objawy nadwrażliwości często pojawiają się już
podczas pierwszej lub drugiej ekspozycji na lek w cią-
gu kilkudziesięciu sekund lub kilku minut od począt-
ku wlewu. Wskazuje to na brak konieczności wcze-
śniejszej swoistej odpowiedzi układu immunologicz-
nego. Jako możliwe przyczyny reakcji nadwrażliwości
wymienia się bezpośrednią degranulację mastocytów
przez składniki leku oraz aktywację układu dopełnia-
cza, jednak dotychczas nie poznano dokładnych me-
chanizmów.
Obserwowane objawy nadwrażliwości po paklitak-
selu obejmują rumień, uczucie gorąca, świąd, pokrzyw-
kę, ból w klatce piersiowej i duszności z zaburzeniami
saturacji, zaburzenia hemodynamiczne (hypo- i hiper-
tensję), stany przedomdleniowe, bóle kostno-mięśnio-
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we, niecharakterystyczne objawy żołądkowo-jelitowe.
Nie wykonuje się testów skórnych, ponieważ nie wyka-
zano ich wartości predykcyjnej.
Mimo że powolny wlew leku i premedykacja leka-
mi przeciwhistaminowymi oraz steroidami zmniejsza
częstość reakcji nadwrażliwości, pozostaje grupa pa-
cjentów z wrażliwymi na taksany nowotworami, u któ-
rych wskazana jest desensytyzacja. Podobnie jak w przy-
padku platynowców reakcje „przełamania” podczas
desensytyzacji obserwowano u około 10% chorych, były
one lżejsze niż pierwotna reakcja nadwrażliwości i nie
uniemożliwiały kontynuacji leczenia [17–20].
Doksorubicyna
Natychmiastowe reakcje nadwrażliwości występują
— tak jak w przypadku paklitakselu — już po pierw-
szej lub drugiej ekspozycji na lek. Do objawów należy
zaczerwienienie skóry, świąd, duszność, dreszcze, ból
w klatce piersiowej, tachykardia, w rzadkich przypad-
kach bezdech i utrata przytomności. Premedykacja
i zmniejszenie szybkości wlewu leku obniżają częstość
reakcji do mniej niż 1% leczonych, ale przerwanie te-
rapii jest konieczne u niektórych pacjentów z ciężkimi
reakcjami. Nie wykonuje się testów skórnych ze wzglę-
du na miejscową toksyczność liposomalnej doksorubi-
cyny [21, 22].
Bezpieczeństwo desensytyzacji
Decyzję o przeprowadzeniu desensytyzacji powin-
no się podejmować we współpracy z alergologiem, któ-
ry posiada doświadczenie w ocenie objawów w przy-
padku których istnieje podejrzenie podłoża alergicz-
nego lub pseudoalergicznego, oraz czynników ryzyka
samej procedury. Najczęstsze dolegliwości obserwo-
wane w trakcie desensytyzacji to łagodne objawy skór-
ne (świąd, zaczerwienienie skóry, pokrzywka), wyma-
gające jedynie leków przeciwhistaminowych. W ba-
daniu Feldwega i Lee wszyscy spośród 24 pacjentów
z reakcjami nadwrażliwości na platynowce, taksany,
doksorubicynę lub trastuzumab ukończyli z powodze-
niem desensytyzację [23]. U 2 spośród 24 chorych
wystąpiły ciężkie reakcje wymagające podania adre-
naliny. Reakcje „przełamania” występują najczęściej
na ostatnim etapie desensytyzacji. W przypadku cięż-
kich reakcji należy przerwać czasowo wlew leku, po-
dać parenteralnie leki przeciwhistaminowe, kortyko-
steroidy (np. metylprednizolon w dawce 0,5 mg/kg
masy ciała) oraz w razie potrzeby tlen, sympatykomi-
metyk wziewny i adrenalinę. Po ustąpieniu reakcji pro-
tokół kontynuuje się od etapu, w którym nastąpiła
przerwa. U pacjentów po reakcji „przełamania”
w trakcie desensytyzacji wymagających ponownego
podania leku modyfikuje się protokół, wydłużając
etap, przed którym nastąpiła reakcja, lub podając pro-
filaktycznie leki osłonowe przed danym etapem. Od
10 lat, od kiedy wprowadzono metodę szybkiej desen-
sytyzacji w leczeniu onkologicznym, nie raportowano
żadnego zgonu w przebiegu tej procedury.
Desensytyzacja jest wskazana po reakcjach nad-
wrażliwości o charakterze anafilaktycznym oraz ana-
filaktoidalnym. Reakcje anafilaktyczne, zależne od
IgE, występują najczęściej po zastosowaniu platynow-
ców w leczeniu wznowy i raka pierwotnego piersi, jaj-
nika, jelita grubego. Manifestują się zaczerwienieniem
twarzy, świądem, pokrzywką, obrzękiem naczynioru-
chowym, obrzękiem krtani, wodnistą wydzieliną
z nosa, dusznościami, świstami przy oddychaniu, nud-
nościami, wymiotami, biegunką, hipotensją. Reakcje
anafilaktoidalne są wywoływane bezpośrednim pobu-
dzeniem mastocytów, aktywacją układu dopełniacza
lub innymi mechanizmami. Występują najczęściej po
zastosowaniu taksanów, doksorubicyny w leczeniu
wznowy i raka pierwotnego piersi, jajnika, jelita gru-
bego. Objawiają się, poza symptomami wymieniony-
mi wyżej, także bólami pleców i bólami klatki pier-
siowej. Przeciwwskazaniem do desensytyzacji są re-
akcje opóźnione (> 24 godzin), z towarzyszącą go-
rączką, rumień wielopostaciowy, zespół Stevensa-
Johnsona [6].
Należy uwzględnić fakt, że opisane powyżej do-
tychczasowe doświadczenia kliniczne zebrano w więk-
szości w grupie kobiet z określonymi typami nowo-
tworów, natomiast dane dotyczące mężczyzn, innych
typów nowotworów i innych leków są skromne, cho-
ciaż zachęcające [9]. Istotne jest też pytanie, czy che-
mioterapia podawana w trybie desensytyzacji jest sku-
teczna w niszczeniu guza nowotworowego. Spośród
26 pacjentów opisanych przez Castells i wsp., otrzy-
mujących karboplatynę w trybie desensytyzacji z po-
wodu nawrotu raka, u 10 uzyskano odpowiedź radio-
logiczną (całkowitą lub częściową) i/lub > 50% spa-
dek wartości markera nowotworowego CA125 (can-
cer antygen 125), u 11 stwierdzano stabilne zmiany ra-
diologiczne i/lub > 50% spadek wartości CA125, zaś
u pozostałych 5 osób wykazano progresję choroby po
1–2 cyklach leczenia [6]. Desensytyzacja na karbopla-
tynę u dzieci z nieoperacyjnym astrocytoma przyno-
siła także dobre wyniki kliniczne [24]. Z kolei w gru-
pie 16 pacjentów otrzymujących paklitaksel w desen-
sytyzacji z powodu nowo rozpoznanej choroby nowo-
tworowej u wszystkich badanych uzyskano kliniczną
remisję, gdy jednak tę samą interwencję zastosowa-
no u 3 innych pacjentów z nawrotem nowotworu
— tylko u jednego uzyskano kliniczną odpowiedź na
leczenie, u jednego stwierdzono progresję choroby,
a u jednego choroba utrzymywała się w stadium sta-
bilnym [20].
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Podsumowanie
Protokoły szybkiej desensytyzacji są dostępne w le-
czeniu pacjentów nowotworowych, u których występują
reakcje nadwrażliwości IgE-zależne lub anafilaktoidal-
ne na stosowane leki onkologiczne. Podczas desensy-
tyzacji lek podaje się w powoli rosnących dawkach, co
pozwala na osiągniecie pełnej dawki terapeutycznej.
Występujące niekiedy objawy „przełamania” są łagod-
niejsze niż pierwotne objawy nadwrażliwości, a poda-
wanie wówczas leków przeciwhistaminowych i korty-
kosteroidów oraz zmniejszenie szybkości narastania
dawki poprawia tolerancję prowadzonej procedury. Nie
raportowano zgonów w przebiegu desensytyzacji. Cza-
sową tolerancję na lek osiąga się w ciągu kilku godzin.
Pierwszą desensytyzację powinno się prowadzić w wa-
runkach ścisłego nadzoru z zabezpieczeniem w sprzęt
resuscytacyjny. Kolejne podania są możliwe w warun-
kach ambulatoryjnych, ale również pod ścisłym nadzo-
rem medycznym. Wstępne dane sugerują, że u doro-
słych i dzieci leczonych w trybie desensytyzacji uzysku-
je się taką samą odpowiedź na leczenie, jak u pacjen-
tów leczonych w zwykłym trybie.
Do upowszechnienia stosowania protokołów szyb-
kiej desensytyzacji u pacjentów onkologicznych z re-
akcjami nadwrażliwości po lekach pierwszego rzutu
może prowadzić odpowiednia informacja kierowana do
lekarzy onkologów i alergologów oraz personelu po-
mocniczego. Pełne wyjaśnienie mechanizmów komór-
kowych i molekularnych leżących u podstaw czasowej
tolerancji leku indukowanej szybką desensytyzacja wy-
maga przeprowadzenia dalszych badań podstawowych.
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